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Abstract 

Background: Multiple sclerosis (MS) is an autoimmune disease of the central nervous system, 

which is characterized by chronic inflammation. Evidence indicates that dysfunction of microglia, 

B cells, and T cells plays crucial roles in the pathogenesis of disease. Curcumin, the bioactive 

compound derived from turmeric (Curcuma longa), has gained attention due to its anti-

inflammatory and immunomodulatory properties. This study aimed to explore the modulatory 

microglia, B cells, and T cells in MS. 

Methods: This narrative review was conducted through a systematic search in PubMed, Scopus, 

and Web of Science databases up to 2026, with no time restriction and limited to English-language 

publications. Experimental, animal, and human studies investigating the modulatory effects of 

curcumin on T cells in MS were selected based on predefined inclusion criteria. 

Results: The findings demonstrate that curcumin could suppress the inflammatory responses of 

microglia cells. On the one hand, curcumin decreases the function of inflammatory B cells and 

increases the activity of regulatory B cells. Also, curcumin inhibits the differentiation and function 

of TH1 and TH17 cells and subsequently reduces the production of inflammatory cytokines. In 

contrast, curcumin enhances the differentiation and function of Treg cells. These effects led to the 

correction of the TH17/Treg imbalance and subsequently reduced neuroinflammation. 

Conclusion: Curcumin shows considerable potential as a supplementary therapeutic agent in MS 

by modulating both pro-inflammatory and regulatory immune pathways. However, further research 

in human studies IS required to confirm its clinical efficacy and long-term safety.  

Keywords: B cells, Curcumin, Immune modulation, Microglia, Multiple sclerosis, T cells 

 

Original Article 

Copyright©2026, Gholizadeh et al.This is an open-access article distributed under the terms of the Creative Commons Attribution 4.0 International 

License (https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/), which permits unrestricted use, distribution, and reproduction in any medium, provided the 

original work is properly cited 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jh

rd
.tr

ju
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-1

0-
19

 ]
 

                             1 / 22

http://jhrd.trjums.ac.ir/fa
mailto:saeedmoh69@gmail.com
mailto:mohammadians@nums.ac.ir
http://jhrd.trjums.ac.ir/article-1-195-fa.html


 ایکروگلیم یسلول ها یبر رو نیکننده کورکوم لیاثرات تعد 

  

57 

 

 قلی زاده و همکاران

jhrd.trjums.ac.ir 

 
 

 
در بیماری  Tو  Bهای اثرات تعدیل کننده کورکومین بر روی سلول های میکروگلیا، لنفوسیت

مالتیپل اسکلروزیس: مروری گسترده بر یافته های حاصل از مطالعات آزمایشگاهی، حیوانی و 

 انسانی
 * PhD(2(هفت چشمه  انیمحمد دی، سع 2)PhD( یانیدیرضا مج دی، حم 1)PhD(شبگاه  یگوهر ی، آرزو 1 )PhD(زاده  یقل دیجمش 

        .رانیا شابور،ین شابور،ین یدانشگاه علوم پزشک ،یهفت چشمه، دانشکده پزشک انیمحمد دیدکتر سع  : مسئول نویسنده

saeedmoh69@gmail.com E-mail:         :09915622739 تلفن 

 دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بم، بم، ایران. 1

 دانشگاه علوم پزشکی نیشابور، نیشابور، ایراندانشکده پزشکی، . 2

  

 

 01/07/1405 :شرپذی             24/05/1405: اصلاح                 21/12/1404:دریافت

 

 دانشکده علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی تربت جام

 ایران مجله تحقیق و توسعه سلامت

 1405 زمستان، 4،شماره  4دوره 

 چکیده

است که وجه مشخصه آن با التهاب مزمن  یمرکز یعصب ستمیس منیخودا یماریب کی( MS) سیاسکلروز پلیمالت :سابقه و هدف

 یماریب نیدر پاتوژنز ا ینقش اساس Tو  B یهاتیلنفوس ا،یکروگلیم یهاسلول یهاکه عدم تعادل در پاسخ دهدی. شواهد نشان مباشدیم

مورد توجه  یبالقوه درمان نهیگز کیبه عنوان  یخواص ضدالتهاب لی(، به دلCurcuma longaزردچوبه ) اهیفعال گ بیترک ن،یدارد. کورکوم

 MS یماریدر ب Tو  B یهاتیلنفوس ا،یکروگلیم یهابر سلول نیکننده کورکوم لیاثرات تعد یمطالعه، بررس نیقرار گرفته است. هدف از ا

 .باشدیم

 Web ofو  PubMed ،Scopus یاطلاعات یهاگاهیمنابع در پا یانجام شد. جستجو ییمطالعه به صورت مرور روا نیا :هاروش و مواد

Science  یارهایبر اساس مع ینیبال یهاییو کارآزما یوانیح ،یشگاهیانجام گرفت. مطالعات آزما یزمان تیبدون محدود 2026تا سال 

  ورود انتخاب شدند.

 B یمنجر به کاهش عملکرد سلول ها کسویاز  نیرا از سرکوب نمود. کورکوم ایکروگلیم یهاسلول یالتهاب یهاپاسخ نیکورکوم :هایافته

و  TH1 یهاو عملکرد سلول زیبا مهار تما نیکورکوم ن،یداد. همچن شیرا افزا یمیتنظ B یهاسلول تیفعال گرید یشده و از سو یالتهاب

TH17 و  زیتما تیموجب تقو نیرا کاهش داد. در مقابل، کورکوم یالتهاب یهاپاسخ یالتهاب یهانیتوکایسا دیلو متعاقب آن کاهش تو

 .دیگرد یو متعاقب آن کاهش التهاب عصب TH17/Tregاثرات منجر به اصلاح عدم تعادل  نیشد. ا Treg یهاعملکرد سلول

به عنوان درمان مکمل در  یقابل توجه لیپتانس ،یمنیا ستمیس یمیو تنظ یالتهاب یرهایهمزمان مس لیبا تعد نیکورکوم :نتیجه گیری

MS است. یبلندمدت آن ضرور یمنیو ا یاثربخش دییتأ یشده براکنترل ینیبال یهاییحال، انجام کارآزما نیدارد. با ا  

 ایکروگلیم س،یاسکلروز پلیمالت ،یمنیا لیتعد ن،ی، کورکومT ی، سلول هاB یهاسلول: کلیدی های واژه
 

 مقاله پژوهشی
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 مقدمه

 سیاسکلروز پلیمالت یماریب .1.1

و   منیخودا یماریب کی (MS)  سیاسکلروز پلیمالت

است. وجه  (CNS)  یمرکز یعصب ستمیدر س شروندهیپ

 یها، التهاب مزمن در اطراف سلولMS یماریمشخصه ب

 ن،یلیم بیبوده که منجر به تخر یدر مغز و طناب نخاع یعصب

 گرددیم یعصب یهاامیپ تیو اختلال در هدا یعصب صینقا

 جادیمنجر به ا ینیاز نظر بال تیدر نها من(. التهاب مز1)

علائم  نیشده که ا یهمچون ضعف، فلج و علائم چشم یعلائم

افراد  CNS یهایربرداری. در تصوابدییم فیو تخف دیتشد

 عاتیها و ضاپلاک لیتشک ،یماریمبتلا به فرم فعال ب

 عاتیضا نی(. ا1)باشدینشاندهنده وجود التهاب مزمن م

مزمن و  ایو خود محدود شونده  فیخف توانندیم یعصب

مذکور منجر به فلج  عاتیضا ت،یکننده باشند. در نهاعود

 MS یماری. بگرددیم ابندهی فیعودکننده و تخف ای شروندهیپ

بوده و  یجوان نیدر سن کینورولوژ یهایماریب نیتر عیاز شا

با مردان  سهیدر زنان در مقا یماریب وعیش تیاز نظر جنس

 سمیمکان نکهی(. با وجود ا1)باشدیم شتریبرابر ب سهحدودا 

مطالعات  ست،یهنوز کاملا شناخته شده ن MS یماریب جادیا

ها در و عفونت یکیژنت ،یطیمح یمختلف به نقش فاکتورها

شکست  ،یمونولوژی. از منظر اکنندیاشاره م MS یماریب جادیا

 یهااز سلول یعیوس فیدر تحمل به خود  منجر به نفوذ ط

شده،  CNC ها درو ماکروفاژ T ،B یهاسلول رینظ یالتهاب

 یالتهاب یهاپاسخ جادیبا ا یالتهاب یسلول ها نیکه ا ییجا

( منجر نیلی)م یخود یهاژن یکنترل نشده در مواجه با آنت

مغز  دیرفتن آکسون در بافت سف نیشدن و و از ب نهیلیبه دم

 یماریرا در پاتوژنز ب ینقش اصل شده و ینخاع یهاو طناب

MS یهاتیلنفوس ا،یکروگلیم یها(. سلول1)کنندیم فایا B 

 یهانیتوکایسا دیالتهاب با واسطه تول یالقا قیاز طر T و

ماکروفاژها و  رینظ یالتهاب یهاسلول ریسا یو فراخوان یالتهاب

 یهایباد یآنت دیو تول CNS به موضع التهاب در هالینوتروف

 فایا MS یماریرا در پاتوژنز ب یصلخودواکنشگر نقش ا

    (.1)ندینمایم

  سیاسکلروز پلیمالت یماریپاتوژنز ب .2.1

 پلیدر پاتوژنز مالت ایکروگلیم یهانقش سلول .1.2.1

 سیاسکلروز

هستند که  CNS میمق یذات یمنیا یهاسلول  اهایکروگلیم

 دهندیم لیمغز را تشک یهادرصد از کل سلول 15تا  5 باًیتقر

 یایحذف بقا ،یبافت عصب یدر حفظ هموستاز یو نقش اساس

و  هاناپسیس میتنظ زا،یماریعوامل ب توزیفاگوس ،یسلول

ط ی(. در شرا2)کنندیم فایا ینورون یاز بقا تیحما

حالت  ای یها در حالت استراحت نسبسلول نیا ک،یولوژیزیف

را از  یعصب طیطور مداوم محقرار دارند و به کیهمئوستات

حال، در پاسخ  نی. با اکنندیم شیزوائد متحرک خود پا قیطر

فعال  اهایکروگلیم ،یالتهاب کاتیتحر ایعفونت  ،یبافت بیبه آس

. کنندیرا آغاز م یمنیا یهااز پاسخ یاگسترده فیشده و ط

 یمحافظتنقش  توانندیحاد م طیها در شراپاسخ نیاگرچه ا

به  ایکروگلینشده ممزمن و کنترل یسازداشته باشند، اما فعال

 وینورودژنرات یهایماریدر ب کیعوامل پاتوژنت نیتراز مهم یکی

(. در گذشته، 1)شودیم لیتبد MS از جمله یو نوروالتهاب

 جادیدر ا B و T یهاتیبر نقش لنفوس قاتیقتح یتمرکز اصل

 ،یشناسبیبود؛ اما شواهد حاصل از مطالعات آس یماریب

اند که نشان داده یسلولتک یزهایو آنال یمولکول یربرداریتصو

بلکه در  ،یماریب شرفتهیتنها در مراحل پنه اهایکروگلیم

 یاکنندهنیینقش تع زین عاتیضا یریگشکل هیمراحل اول

از ورود  شیاغلب پ ایکروگلیشدن م(. در واقع، فعال3)ددارن

 شودیمشاهده م CNS به یطیمح یمنیا یهاگسترده سلول

  .باشد شوندهتیخودتقو یچرخه التهاب کیآغازگر  تواندیو م

از  یادیز ریمقاد اهایکروگلیم ،یسازاز فعال پس

  از جمله فاکتور نکروز تومور آلفا  یالتهابشیپ یهانیتوکایسا

(TNF-α)بتا 1  نینترلوکی، ا (IL-1β)6 نینترلوکی، ا (IL-

را  (IL-23) 23 نینترلوکیو ا (IL-12) 12 نینترلوکی، ا(6

التهاب  دیتشدتنها موجب ها نهمولکول نی(. ا1)کنندیترشح م

 یرینفوذپذ شیبلکه با افزا شوند،یم MS عاتیدر ضا یموضع

خودواکنشگر و  یهاتیورود لنفوس  یمغز یسد خون

 لیرا تسه یمرکز یعصب ستمیبه س یطیمح یهاتیمونوس

 شودیم جادیا یالتهاب وبیچرخه مع کی جه،ی. در نتکنندیم

 طوربه ایکروگلیو م یطیمح یمنیا یهاآن سلول یکه ط

را فعال کرده و موجب تداوم التهاب  گریکدیمتقابل 

 یاهایکروگلیم ها،نیتوکایعلاوه بر ترشح سا (. 4)شوندیم

عمل  زین  ژنیدهنده آنتارائه یهاعنوان سلولفعال به

کمپلکس  یهامولکول انیب شیها با افزاسلول نی. اکنندیم
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کمک  یهامولکول  (MHC II) 2کلاس   یسازگار نسج

را  ینیلیم یهاژنیقادرند آنت CD86 و CD80 رینظ یکیتحر

خودواکنشگر  یمنیا یهاارائه دهند و پاسخ T یهاتیبه لنفوس

 ایکروگلیکه م شودیسبب م یژگیو نی(. ا5کنند ) تیرا تقو

 کیعنوان منفعل نباشد، بلکه به یسلول التهاب کیصرفاً 

 یمرکز یعصب ستمیدر س یمنیفعال پاسخ ا کنندهمیتنظ

مزمن  یسازفعال یامدهایپ نیتراز مهم یکیعمل کند. 

 یهاو گونه  ژنیفعال اکس یهاگونه دیتول شیافزا ا،یکروگلیم

استرس  یالقا قیها از طرمولکول نیاست. ا  تروژنینفعال 

اختلال عملکرد  ،ییغشا یدهایپیبه ل بیآس و،یداتیاکس

به  میستقم بیموجب آس ها،نیپروتئ بیو تخر یتوکندریم

 نیلی(. از آنجا که م6) شوندیها مو نورون هاتیگودندروسیال

شدت نسبت است، به راشباعیغ یدهایپیل یادیمقدار ز یدارا

قرار  بیحساس بوده و در معرض تخر ویداتیاکس یهابیبه آس

از  یناش ویداتیاسترس اکس ل،یدل نی. به همردیگیم

 شرفتیپ رد یدیکل یهاسمیاز مکان یکی ایکروگلیم

محسوب  MS در یآکسون بیو آس شدننهیلیدم

 عاتیاند که در ضانشان داده کیپاتولوژ مطالعات(.6)شودیم

فعال در  یاهایکروگلی، تجمع گسترده مMS مزمن فعال

 عاتیکه به ضا ینواح نی. اشودیمشاهده م عاتیضا هیحاش

 یجیتدر بیتخر دار،یمزمن فعال  معروف هستند، با التهاب پا

 نی(. وجود چن5اند)همراه شدننهیلیرم ییها و نارساآکسون

 یماریب شروندهیپ ریو س یعصب یناتوان شرفتیبا پ یعاتیضا

که  شودیامروزه تصور م ل،یدل نیدارد. به هم میارتباط مستق

-فرم عودکننده لیتبد یاز عوامل اصل یکی ایکروگلیم

 در(.5) باشد MS شروندهیبه اشکال پ یماریکننده بفروکش

 RNA یابییو توال کیپتومیمطالعات ترنسکر ر،یاخ یهاسال

 تیجمع MS در ایکروگلیاند که منشان داده یسلولتک

از آن  یمتعدد یعملکرد یهارگروهیو ز ستین یکنواختی

 یهایژگیو یدارا هاتیرجمعیز نیاز ا ی(. برخ7وجود دارد)

 گرید یکه گروه یهستند، در حال یو التهاب کینوروتوکس

 نیا یطور سنت. بهکنندیم فایا یمیو ترم یمحافظت یهانقش

. شودیم فیتوص M2 و M1 با مفهوم قطبش تیوضع

و  ROS ،یالتهاب یهانیتوکایسا دیبا تول M1 یاهایکروگلیم

 یدر حال شوند،یم یبافت بیآس دیموجب تشد  دیاکس کیترین

 رینظ یضدالتهاب یبا ترشح فاکتورها M2 یاهایکروگلیکه م

IL-10 شکل دهنده رشد بتا رییو فاکتور تغ  (TGF-β) حذف ،

 میترم ندیدر فرآ یبافت یاز بازساز تیو حما نیلیم یایبقا

دو  نیا انی، تعادل مMS فعال عاتیضا در (.8)نقش دارند

آن  جهیکه نت کندیم رییتغ M1 یهابه نفع پاسخ پیفنوت

 گر،ید یاست. از سو شدننهیلیتداوم التهاب و اختلال در رم

 یهاو سلول هاتیگودندروسیعملکرد ال میدر تنظ اهایکروگلیم

نقش دارند. مطالعات نشان  زین یتیگودندروسیال سازشیپ

فعال  یاهایکروگلیحاصل از م یکه محصولات التهاب نداداده

را مهار  یتیگودندروسیال سازشیپ یهاسلول زیتما توانندیم

 ن،ی(. بنابرا9را کاهش دهند) نیلیم یبازساز تیکرده و ظرف

دخالت دارد، بلکه با  هیاول بیآس جادیتنها در انه ایکروگلیم

 زین یعصب بیدر تداوم آس ،یمیترم یندهایکردن فرآمختل

اند که نقش نشان داده ریاخ مطالعات.کندیمشارکت م

صورت به توانیرا نم سیاسکلروز پلیدر پاتوژنز مالت ایکروگلیم

کرد.  یبررس یمرکز یعصب ستمیس یهاسلول ریمستقل از سا

با  یاز تعاملات سلول دهیچیشبکه پ کیدر  ایکروگلیدر واقع، م

ها قرار دارد که و نورون هاتیگودندروسیال ها،تیآستروس

 تیو ظرف یالتهاب عاتیارتباطات سرنوشت ضا نیا جموعم

 ل،یدل نی(. به هم10)کندیم نییرا تع یبافت عصب یمیترم

–تیآستروس ایکروگلیمحور م»امروزه مفهوم 

مؤثر  یسازوکارها نیتراز مهم یکیعنوان به «تیگودندروسالی

 ،یالتهاب طیشرا در.مطرح شده است MS شرفتیدر پ

موجب  C1q و TNF-α  ،IL-1αفعال با ترشح یاهایکروگلیم

 A1 موسوم به یواکنش یهاتیاز آستروس یرگروهیز یالقا

astrocytesیدارا هاتیآستروس نی(. ا10)شوندیم 

 ،یالتهاب یهابوده و با ترشح واسطه کینوروتوکس یهایژگیو

. دهندیم کاهشرا  هاتیگودندروسیها و النورون یبقا

اند که تجمع نشان داده MS عاتیضا یشناسمطالعات بافت

 یماریب شرفتیو پ شدننهیلیبا شدت دم A1 یهاتیآستروس

 تواندیم ایکروگلیم یسازرو، فعال نی(. از ا11دارد) یهمبستگ

 یهاتیآستروس یالقا قیاز طر میمستقریصورت غبه

مجموع  در.شود یعصب بیآس دیموجب تشد زین کینوروتوکس

 گرانیاز باز یکی ایکروگلیکه م دهدیشواهد نشان م نیا

از  ،یماریمراحل ب یاست و در تمام MS در پاتوژنز یمحور

و اختلال در  یآکسون بیآس ن،یلیم بیآغاز التهاب تا تخر

هدف قرار  ل،یدل نینقش دارد. به هم یبافت عصب یبازساز
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و  ایکروگلیم یسازمرتبط با فعال یمولکول یرهایدادن مس

 ،یمیو ترم یضدالتهاب پیفنوت کیها به سلول نیبازگرداندن ا

  .شده است لیتبد MS در یدرمان نینو یاز راهبردها یکیبه 

 پلیدر پاتوژنز مالت B یهانقش سلول .2.2.1

 سیاسکلروز

 در پاتوژنز B یهادرک ما از نقش سلول ر،یاخ یهاسال در

MS یاست. اگرچه برا افتهیگسترش  یبه طور قابل توجه 

اختلال وابسته  کیعمدتاً به عنوان  یماریب نیا یمدت طولان

شواهد حاصل از  شد،یدر نظر گرفته م T یهاتیبه لنفوس

 انددهنشان دا یو درمان یشناسبیآس ک،یمونولوژیمطالعات ا

و تداوم التهاب  جادیدر ا ینقش محور زین B یهاسلول که

ها با سلول نیا تی(. اهم13. 12. 1)کنندیم فایا یعصب

، از جمله CD20هیهدفمند عل یهادرمان ریچشمگ تیموفق

 شیاز پ شیو اوفاتوموماب  ب  زومابی، اوکرل مابیتوکسیر

 یهاسمیمکان قیاز طر B یهاسلول (.14) آشکار شده است

 نیتراز مهم یکی. کنندیمشارکت م MS در پاتوژنز یمتعدد

 هیخودواکنشگر عل یهایبادیآنت دیتول هاسمیمکان نیا

 عیدر ما  گوکلونالیال یاست. وجود باندها ینیلیم یهاژنیآنت

 MS مبتلا به مارانیدرصد ب 90از  شیب ینخاع-یمغز

 یعصب ستمیدر س B یهامزمن سلول یازسدهنده فعالنشان

 لیتشک قیاز طر توانندیم هایبادیآنت نی. ا(52)است یمرکز

کمپلمان در  ستمیس یسازو فعال یمنیا یهاکمپلکس

 (.15) نقش داشته باشند یآکسون بیو آس نیلیم بیتخر

 به عنوان B یهاخودواکنشگر، سلول یبادیآنت دیبر تول علاوه

APCs یهامولکول انیها با بسلول نی. اکنندیعمل م زین 

MHC-II رینظ یکیکمک تحر یهاو مولکول CD80 و CD86 

ارائه داده و  T یهاتیرا به لنفوس یخود یهاژنیقادرند آنت

(. در 16کنند) تیرا تقو TH17 و TH1 یالتهاب یهاپاسخ

بلکه  ،یمنیپاسخ ا نیتنها در مرحله آغازنه B یهاسلول جه،ینت

 گر،ید یسو از.دارند ینقش مهم زیدر تداوم التهاب مزمن ن

 یهانیتوکایاز سا یقابل توجه ریفعال مقاد B یهاسلول

آلفا  و فاکتور  نی، لنفوتوکسIL-6 ،TNF-α از جمله یالتهاب

 دیتول (GM-CSF)  تیو مونوس تیگرانولوس یمحرک کلون

 ینقش مهم ژهیبه و IL-6 یالتهاب نیتوکایسا (. 13)کنندیم

 نیتراز مهم که کندیم فایا TH17 یهاسلول زیدر تما

 نی. همچنشوندیمحسوب م MS در کیپاتوژن یهاتیجمع

موجب  تواندیم B یهاتوسط سلول GM-CSF دیتول

 دیو ماکروفاژها شده و به تشد ایکروگلیم شتریب یسازفعال

 یشناسبیآس مطالعات (.13،17)نوروالتهاب منجر شود

 یحاو یکولیفولشبه یدیوجود تجمعات لنفوئ نیهمچن

نشان  شروندهیپ MS مبتلا به مارانیرا در مننژ ب B یهاسلول

 شدننهیلیدم ،یالتهاب قشر شیساختارها با افزا نیاند. اداده

(. 17ارتباط دارند ) یعصب یناتوان شرفتیو پ یرمننژیز

اهداف  نیتراز مهم یکیبه عنوان  B یهاامروزه سلول ن،یبنابرا

 .شوندیشناخته م MS در یدرمان

 پلیدر پاتوژنز مالت TH1 یهانقش سلول .3.2.1

 سیاسکلروز

 +T CD4یاز سلول ها یاصل گروهریبار سه ز نیاول یبرا

 یسلول یمنیدر ا TH17 و TH1 ،TH2 یهاشامل سلول ییاجرا

ها سلول نی(. ا18شناخته شد ) Coffman و Mosmann توسط

 یانواع مختلف پاتوژن ها هیدر دفاع عل یمهم ارینقش بس

 ییاجرا یهاسلول یریالقا التهاب و به کارگ قیاز طر یعفون

 فایا هالینوفیو ائوز هالیشامل ماکروفاژها، نوتروف  یذات یمنیا

 قیها از طرسلول نیوجود، هرکدام از ا نی(. با ا19)کنندیم

در  یمهم اریاز اندازه و کنترل نشده نقش بس شیب یپاسخ ها

 یم فایا کیمونولوژیا یهایماریدر ب یبافت بیانواع مختلف آس

 یهادر پاسخ به پاتوژن TH1 یهاولسل رگروهی(. ز19)ندینما

و  هاروسیو و یداخل سلول یها یشامل باکتر  یداخل سلول

  نینترلوکیا  یهانیتوکایحاصل از سا یهاگنالیس یجهیدر نت

12 (IL-12) گام نترفرونیو ا   (IFN-γ) یهاسلول یکه بر رو 

T یبرا ن،ی(. همچن20)شوندیم دیتول کنند،یبکر  عمل م 

که  T-bet به نام یفاکتور نسخه بردار TH1 یهاز سلولیتما

 یالقا مIFN-γ  و IL-12 یرسان امیپ یرهایمس جهیدر نت

 تواندیم TH1 یسلول ها رگروهیباشد. ز یم یگردد، ضرور

، فاکتور IFN-γ رینظ یالتهاب یهانیتوکایاز س یعیوس فیط

 کنند یم دیتول IL-2 و (TNF-α)  نکروز کننده تومور آلفا

(20.) IFN-γ یهاشده توسط سلول دیتول یاصل نیتوکایس 

TH1 فعال کننده قدرتمند ماکروفاژها جهت  کیباشد که  یم

پاسخ  ن،یاست. علاوه بر ا یدرون سلول یهامبارزه با پاتوژن

در درجه اول  TH1 یسلول ها رگروهیشده توسط ز جادیا یها

 MS یماریمانند ب یمنیاختلالات خودا جادیمسئول ا

وجود دارد که مدل  نیبر ا یمبن ی(. شواهد فراوان20است)
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 منیخودا تیلیتحت عنوان انسفالوم MS یماریب یوانیح

فعال   ریپذخود واکنش TH1 یهاتوسط سلول (EAE)  یتجرب

 جادیا ن،یلیم ینیپروتئ یهاژنیآنت یبرا یشده اختصاص

ژن یآنت یگر اختصاصخود واکنش یهاسلول نی(. ا1)شودیم

تحمل به خود فرار کرده اند،  یهاسمیکه از مکان نیلیم

 دیتول قینفوذ کرده و از طر CNS ومیبه اندوتل توانندیم

 یو فعال ساز TNF-α و IFN-γ رینظ یالتهاب یهانیتوکایسا

ساکن بافت به طور   یاهایکروگلیقدرتمند ماکروفاژها و م

و  نیلیم یاهغلاف ها،تیگودندروسیال میرمستقیغ ای میمستق

عامل  IFN-γ نیتوکای(. سا1)ندینما بیها را تخرآکسون

است. نشان داده شده است که  MS یماریب شرفتیدر پ یمهم

به هستند،  IFN-γ یهارندهیگ یدارا CNS یهاهمه سلول

واکنش نشان دهند  نیتوکایس نیبه ا توانندیکه م یمعن نیا

 MS یماریبه ب لااند که افراد مبت(. مطالعات نشان داده1)

شده توسط  دیتول IFN-γ و TNF-α از ییبالا ریمقاد یدارا

نشان داد  گریمطالعات د ن،یهستند. علاوه بر ا TH1 نوع سلول

 دارند یبالاتر IFN-γ ریفعال، مقاد عاتیبا ضا MS مارانیکه ب

(1.) 

 پلیدر پاتوژنز مالت TH17 یهانقش سلول .4.2.1

  سیاسکلروز

دفاع در مقابل  TH17 یهاسلول رگروهیز یاصل عملکرد

القا  قیباشد و از طر یها مو قارچ یخارج سلول یهایباکتر

عفونت و التهاب نقش  یهاگاهیدر جا لیاز نوتروف یالتهاب غن

نوع عوامل  نی(. در حضور ا20) ندینمایم فایا یمهم اریبس

توسط  TH17 یهاسلول رگروهیتکامل ز ،یعفون

 شودیانجام م IL-1 و IL-6 ،IL-23 رینظ ییهانیتوکایاس

فاکتور  TH17 یهاسلول زیجهت تما ن،ی(. همچن21. 20)

اعمال  نیشتری. بباشدیم یضرور RORγt  ینسخه بردار

 IL-17 یدیکل نیتوکایتوسط سا TH17 یهاسلول یالتهاب

 کیشامل  IL-17 نیتوکای(. سا21. 20)گرددیم یگریانجیم

باشد که  یم یمرتبط از لحاظ ساختار یهانیاز پروتئ دهخانوا

 دیتول TH17 یهاسلول لهیبه وس IL-17A آنها نیدر ب

در القا  ینقش مهم IL-17 نیتوکای(. سا22. 21) گرددیم

 یها. همانند سلول دینمایم فایا هالیاز نوتروف یالتهاب غن

TH1یهاوجود دارد که سلول نیبر ا یمبن ی، شواهد فراوان 

TH17 یو فراخوان یالتهاب یهانیتوکایسا دیبا تول زین 

و کنترل  دیشد یالتهاب یپاسخ ها CNS در هالینوتروف

را در پاتوژنز  ینقش اساس کیکرده و  یگر یانجیرا م یانشده

حاصل از مطالعات  یهاافتهی(. 23) ندینمایم فایا MS یماریب

 تیحساس IL-17 فاقد یهاکه موش دهندینشان م یوانیح

 ای IL-17R ستیدارند و درمان با آنتاگون EAE به القا یکم

 شودیم EAE منجر به بهبود IL-17 کنندهیخنث یبادیآنت

 یسلول پینشان داده شده است که فنوت ،ی(. از طرف23)

TH17 نیتوکایو غلظت سا IL-17 مبتلا به فرم  مارانیدر ب

 است افتهی یریشمگچ شیبا افراد سالم افزا سهیمقا MS فعال

(23.)  

 پلیدر پاتوژنز مالت Treg یهانقش سلول .5.2.1

 سیاسکلروز

 اریکه نقش بس +T CD4 یهامهم سلول یهارگروهیاز ز یکی

و حفظ تحمل به  یمنیا ستمیس یهادر سرکوب پاسخ یمهم

(. 25. 24باشند) یم Treg یهادارد، سلول یخود یهاژنیآنت

 رندهیگ  α رهیاز زنج ییسطوح بالا Treg یهاسلول تیاکثر

IL-2 (CD25)  به نام یبردارفاکتور نسخه کیو Foxp3  را

 ییها عمدتا توسط شناساسلول نی(. ا26)کنندیم انیب

 یخود یهاژنیآنت ییاو شناس موسیدر ت یخود یهاژنیآنت

 د،ی(. تول27. 26)شوندیم دیتول یطیمح یلنفاو یهادر اندام

 نیتوکایوابسته به سا Treg یهابقا و عملکرد مطلوب سلول

. باشدیم IL-2 و β  (TGF-β) شکل دهنده رییفاکتور رشد تغ

همچون  یمتعدد یهاسمیمکان قیاز طر Treg یهاسلول

 TGF-β و IL-10 رینظ یضدالتهاب یهانیتوکایسا دیتول

(. هرگونه 27)ندیرا سرکوب نما یمنیا یهاپاسخ توانندیم

 اریارتباط بس Treg یهاعملکرد سلول اینقص در تعداد 

 یها یماریب جادیبا شکست در تحمل به خود و ا یمیمستق

مطالعات مختلف  (. 28. 27) گرددیم یو التهاب منیخودا

 یهااختلال عملکرد سلول MS یماریاند که در بنشان داده

Treg آن پاسخ  یجهیبه وضوح قابل مشاهده است که در نت

(. علاوه 28. 24)ابدییم شیافزا TH17 و TH1 یهاسلول

کاهش دو تا سه  زا یحاک گریحاصل از مطالعات د جینتا ن،یبرا

و  MS یماریب دیدر مرحله تشد Treg یهاتعداد سلول یبرابر

نشان  یماریها در مرحله پسرفت بسلول نیتعداد ا شیافزا

با تعداد  یماریشدت و مدت ب نیب یو رابطه معکوس دهندیم

در افراد مبتلا به  ن،ی(. همچن28وجود دارد) Treg یهاسلول
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با افراد سالم قدرت  سهیمقا رد Treg یهاسلول MS یماریب

 TH17 یهاتوسط سلول IL-17 دیسرکوب تول یبرا یکمتر

 (.28) دارند

 ستمیکننده آن بر س لیتعد راتیو تاث نیکورکوم .3.1

 یمنیا

جهت  یاهیاستفاده از مواد موثره گ ر،یاخ یهاسال یط در

قرار  یادیمختلف مورد توجه ز یهایماریدرمان ب ایکنترل و 

جزء  نیتر، فعال نیراستا، کورکوم نی(. در ا29گرفته است)

، Curcuma longa یزردچوبه  با نام علم اهیگ زومیموجود در ر

است و به طور  یعیطب یاهیگ باتیترک نیاز پرکاربردتر یکی

مرتبط با  یهایماریدرمان انواع مختلف ب یگسترده برا

متعدد  قاتیمورد استفاده قرار گرفته است. تحق یمنیا ستمیس

 یهاتیاز فعال یاگسترده فیاز ط نیاند که کورکومنشان داده

ضد  ،یروسیضد و ،ییایضد باکتر تیاز جمله فعال ییدارو

 نیبرخوردار است و ا یورو ضد توم یدانیاکسیآنت ،یقارچ

 یمنیاندک، ا ییدارو تیکم، سم نهیها در کنار هز تیفعال

با استفاده از  یدرمان لیپتانس یبالا منجر به ارزش بالا ییدارو

از  یکی(. 32-30شده است ) یاهیماده موثره گ نیا

 یضد التهاب تیخاص ن،یمورد توجه کورکوم اریبس یهایژگیو

 یو مطالعات انسان یوانیحمدل  نیآن است که در چند

 یها(. در سال33نشان داده شده است ) یالتهاب یهایماریب

به  نینشان داده است که کورکوم یاندهیشواهد فزا ر،یاخ

 کندیعمل م  یمنیا ستمیکننده س لیعامل تعد کیعنوان 

 یاز اثرات آن بر رو یناش نیبالقوه کورکوم تیخاص نی(. ا33)

 یهامانند ماکروفاژها، سلول یمنیا یهااز سلول یعیوس فیط

 اریبس ییاز توانا نرو،یاست ازا Tو  B یهاسلول ک،یتیدندر

برخوردار است  یمنیسستم ا یهاپاسخ میجهت تنظ ییبالا

به  نیاند که کورکوم(. مطالعات گسترده نشان داده34-36)

 نیتعامل با چند قیمولکول چند هدفه  از طر کیعنوان 

 ینسخه بردار یو فاکتورها یداخل سلول انرس امیمولکول پ

فعال کننده   نی، پروتئκB  (NF-κB) یااز جمله فاکتور هسته

1 (AP1پروتئ ،)توژنیده با مفعال ش ینازهایک نی  

(MAPKsو ک )ینازهای (  جانوسJAKsو فاکتورها )نسخه  ی

کنندگان نسخه و فعال گنالیدهندگان سبه نام انتقال یبردار

 لیتعد یهانقش یبه طور مؤثر تواندی( مSTATs)  یبردار

 (.37کند) فایا یمنیا ستمیکننده خود را در س

 هامواد و روش

 یتمام یو با هدف بررس   ییمطالعه به صورت مرور روا نیا

 ریکه در آن تأث یو انسان  یوانی، ح  یشگاهیمطالعات آزما

 ا،یکروگلیم یهاسلول یرا بر رو نیاستفاده از کورکوم

قرار داده  یابیمورد اررز MS یماریدر ب Tو  B یهاتیلنفوس

 یهااریبر اساس مع طیاست، انجام شد. مطالعات واجد شرا

 یپژوهش لیشدند که شامل مقالات اص نییورود تع

بود.  یسیبه زبان انگل ینیبال ییو کارآزما یوانیح ،یشگاهیآزما

 ن،یکورکوم یهاجستجو بر اساس پارامتر یاستراتژ یطراح

و بر اساس مطالعات گذشته  T یهاو سلول MS یماریب

 یهاگاهیدر زمان در پا تیشد. جستجو بدون محدود یطراح

تا  Web of Scienceو  PubMed ،Scopus نیآنلا یاطلاعات

جستجو  یانجام شد. استراتژ 2026( سال July) یماه جولا

 ,Curcumin) یدیو واژگان کل Meshمطابق با اصطلاحات 

Multiple sclerosis, T cells, B cells, Microglia انجام )

در  شده افتیاز منابع موجود در مقالات مرتبط  نیشد. همچن

که  یاستفاده شد. مقالات گریمقالات مرتبط د فتنای یبرا زین

نبود از مرور حذف  ریبه متن کامل آنها امکان پذ یدسترس

 شدند.

  یافته ها

 یبر رو نیکننده کورکوم لیاثرات تعد.1.3

 سیاسکلروز پلیدر مالت ایکروگلیم یهاسلول

 یرسانامیپ ریمس ن،یکورکوم یاهداف مولکول نیتراز مهم یکی

NF-κB میدر تنظ ینقش اساس یسیفاکتور رونو نیاست. ا 

شدن آن در مرتبط با التهاب دارد و فعال یهاژن انیب

 یهانیتوکایسا دیتول شیموجب افزا ایکروگلیم یهاسلول

(. در 38)شودیم یالتهاب یهامیو آنز هانیکموکا ،یالتهابشیپ

از  یکیبه عنوان  NF-κB شدن مزمن، فعالMS فعال عاتیضا

 شودیشناخته م یدر تداوم التهاب عصب یدیعوامل کل

 یو بر رو In vitro طیشده در شراانجام مطالعات(.38)

نشان  هیاول یاهایکروگلیو م BV2 ییایکروگلیم یهاسلول

و  IκBα ونیلاسیبا مهار فسفر نیاند که کورکومداده

را  یالتهاب یهاژن انی، ب NF-κBیااز انتقال هسته یریجلوگ

 ند،یفرا نیا جهی(. در نت39) دهدیکاهش م یداریبه طور معن

 افتهیکاهش  MCP-1 و TNF-α ،IL-1β  ،IL-6 ترشح زانیم

 ن،ی(. افزون بر ا39)شودیمحدود م یو شدت پاسخ التهاب
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 یالقاشونده التهاب یهامیآنز انیسبب کاهش ب نیکورکوم

 دیدر تول یکه نقش مهم شودیم COX-2 و iNOS رینظ

(. از 40دارند) یالتهاب یهانیو پروستاگلاند دیاکس کیترین

 یآکسون بیو تخر نیلیم بیآس جادیها در اواسطه نیکه ا نجاآ

در  یمهم ینقش محافظت تواندیها مهستند، مهار آن لیدخ

 Toll-like receptor 4 رندهیگ.داشته باشد MS یماریب

(TLR4) الگو در  ییشناسا یهارندهیگ نیتراز مهم یکی

فعال  یالتهاب یهااست که در پاسخ به محرک ایکروگلیم

-NF از جمله یرسانامیپ یرهایاز مس یاو مجموعه شودیم

κB و MAPK اند مطالعات نشان داده (. 41)کندیرا فعال م

 شیافزا ایکروگلیدر م TLR4 انی، بMS فعال عاتیکه در ضا

 نیدارد. چند میارتباط مستق یو با شدت التهاب عصب افتهی

قادر است از  نینشان داده اند که کورکوم In vitro مطالعه

، MyD88 آداپتور نیو پروتئ TLR4 یسازمهار فعال قیطر

در مراحل  ایکروگلیم یهارا در سلول یالتهاب یهاامیانتقال پ

باعث کاهش  بیترک نیا نیهمچن (. 43. 42)کندمتوقف  هیاول

 وp38  ،ERK1/2 شامل MAPK خانواده ینازهایشدن کفعال

JNK دیمنجر به کاهش تول رهایمس نی. مهار اشودیم 

 یچسبندگ یهامولکول انیکاهش ب ،یالتهاب یهانیتوکایسا

 یالتهاب عاتیبه ضا یمنیا یهاو محدود شدن مهاجرت سلول

 نیکه کورکوم دهندینشان م هاافتهی نی(. ا43. 42) شودیم

بلکه در مراحل  گذارد،یالتهاب اثر م یینها یامدهایتنها بر پنه

 استرس.کندیمداخله م زین ایکروگلیم یسازفعال ییابتدا

و  ینورون بیعوامل مؤثر در آس نیتراز مهم یکی ویداتیاکس

فعال  یاهایکروگلی. مشودیمحسوب م MS در شدننهیلیدم

 دیتول ژنیفعال اکس یهاآزاد و گونه یهاکالیراد یادیز ریمقاد

 بیآس ن،یلیم یغشا بیکه موجب تخر کنندیم

 یکی(. 44)شودیها مو اختلال عملکرد نورون ییایتوکندریم

 یسازفعال ن،یکورکوم یمحافظت یهاسمیمکان نیتراز مهم

 Nuclear factor erythroid 2-related factor 2 ریمس

(Nrf2)است. Nrf2 یهاپاسخ یاصل کنندهمیتنظ 

شدن، و پس از فعال شودیمحسوب م یسلول یدانیاکسیآنت

 NAD(P)H از جمله یمحافظت یهااز ژن یامجموعه انیب

quinone oxidoreductase-1 (NQO1) ،Heme 

oxygenase (HO-1) و glutathione-S-transferase  را

اند که شده نشان دادهانجام مطالعات (.47،45)دهدیم شیافزا

 شیبه هسته موجب افزا Nrf2 انتقال شیبا افزا نیکورکوم

 ROS دیو کاهش تول ایکروگلیم یدانیاکسیآنت تیظرف

 میتنها باعث محافظت مستقاثر نه نی(. ا47-45)شودیم

مهار  قیبلکه از طر شود،یم هاتیگودندروسیها و النورون

کمک  زین یالتهاب یهاکاهش پاسخ به NF-κB ریمتقابل مس

 نیکورکوم یدانیاکسیو آنت یاثرات ضدالتهاب ن،ی. بنابراکندیم

 یکی(. 47نقش دارد) یعصب بیطور همزمان در کاهش آسبه

 یشناسستیز نهیدر زم ریاخ یهاسال یهاافتهی نیتراز مهم

 نیمختلف ا یهاپیفنوت کنندهنیینقش تع ا،یکروگلیم

 یاهایکروگلیاست. م MS عاتیها در سرنوشت ضاسلول

 دیاکس کیتریو ن TNF-α  ،IL-1β ،ROSدیبا تول M1 پیفنوت

که  یدر حال شوند،یم یبافت بیالتهاب و آس دیموجب تشد

 یو فاکتورها IL-10  ،TGF-βبا ترشح M2 پیفنوت

(. 8نقش دارد) یبافت عصب میو ترم یدر بازساز کینوروتروف

قادر است تعادل  نیکه کورکوم اندادهمطالعات متعدد نشان د

به سمت  M1 یالتهاب پیرا از فنوت ایکروگلیم یعملکرد

 رییتغ نی(. ا49. 48. 43. 42سوق دهد) M2 یمیترم پیفنوت

 شیو افزا iNOS و CD86 رینظ M1 یمارکرها انیبا کاهش ب

همراه است.  CD206 و  Arg-1 از جمله M2 یمارکرها انیب

 یطیبه سمت شرا یعصب عاتیضا یتهابال طیمح جه،یدر نت

 نی. اابدییم رییتغ شدننهیلیو رم ینورون یبقا یتر برامناسب

 نیتوجه روزافزون به کورکوم لیدلا نیتراز مهم یکی یژگیو

 (.42)دشویمحسوب م ینوروالتهاب یهایماریدر درمان ب

 MS در نیعمده اطلاعات موجود درباره اثرات کورکوم بخش

  یتجرب یمنیخودا تیلیشده بر مدل انسفالوماز مطالعات انجام

موجب  نیکورکوم زیمدل، تجو نیر ادست آمده است. دبه

 ستمیکاهش التهاب س ،ینیشدت علائم بال داریکاهش معن

(. 50شده است) شدننهیلیدم زانیو کاهش م یمرکز یعصب

 نیاند که درمان با کورکومنشان داده یشناسمطالعات بافت

 یالتهاب عاتیفعال در ضا یاهایکروگلیموجب کاهش تراکم م

 شودیم یدر بافت عصب یالتهاب یهانیتوکایسا انیو کاهش ب

 یهانیپروتئ انیب شیمطالعات، افزا یدر برخ نی(. همچن51)

 ندیفرآ بهبودو  Myelin Basic Protein (MBP) رینظ ینیلیم

کاهش  ن،ی(. علاوه بر ا51گزارش شده است) شدننهیلیرم

 یمرکز یعصب ستمیو ماکروفاژها به س T یهاتینفوذ لنفوس

 انگریمشاهده شده که ب نیبا کورکوم مارشدهیت واناتیدر ح
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 (.51) است بیترک نیا یمنیا کنندهمیاثرات گسترده تنظ

 NLR اند که مهارنشان داده ریمطالعات اخ ن،یبر ا علاوه

family pyrin domain containing 3 (NLRP3)  توسط

(. 54-52همراه است )  روپتوزیپ دهیبا کاهش پد نیکورکوم

وابسته به التهاب است که در  یمرگ سلول ینوع روپتوزیپ

 یبافت بیآس دیمشاهده شده و به تشد MS فعال عاتیضا

در کنترل همزمان  نیکورکوم ییتوانا ن،ی. بنابراشودیمنجر م

اثرات  لیدلا نیتراز مهم یکی تواندیم روپتوزیالتهاب و پ

نشان داده شده  رایاخ(. 53)باشد بیترک نیا ینورومحافظت

 ریبا سا ایکروگلیقادر است بر تعاملات م نیکورکوماست که 

از  نیبگذارد. کورکوم ریتاث یمرکز یعصب ستمیس یهاسلول

،  TNF-αو کاهش ترشح ایکروگلیم یسازمهار فعال قیطر

IL-1β  یریگاز شکل تواندیم یالتهاب یهانیتوکایسا ریو سا 

 جه،ی(. در نت55کند ) یریجلوگ هاتیدر آستروس A1 پیفنوت

کمتر  یطیبه سمت شرا یمرکز یعصب ستمیس یالتهاب طیمح

 یعصب یهابقا و عملکرد سلول یتر براو مناسب کینوروتوکس

اند که نشان داده نیمطالعات همچن ی. برخشودیسوق داده م

در  یالتهاب یرهایمس میطور مستققادر است به نیکورکوم

 یالتهاب یهامولکول انیکند و ب مهار زیرا ن هاتیآستروس

ارتباط  گر،ید یسو از (.56) را کاهش دهد NF-κB وابسته به

 ندیدر فرا ینقش مهم هاتیگودندروسیو ال ایکروگلیم انیم

با  ایکروگلیم ،یعیطب طی. در شراکندیم فایا شدننهیلیرم

رشد،  یو ترشح فاکتورها شدهبیتخر نیلیم یایحذف بقا

  یتیگودندروسیال سازشیپ یهاسلول زیتما یلازم برا طیشرا

 یالتهاب یهاپی، غلبه فنوتMS (. اما در57) کندیرا فراهم م

و  ROS د،یاکس کیترین دیتول شیموجب افزا ایکروگلیم

و  OPCs زیتما جهیشده و در نت یالتهاب یهانیتوکایسا

و  یشگاهیآزما مطالعات(. 57) شودیمختل م نیلیم یبازساز

کاهش التهاب  قیاز طر نیاند که کورکومنشان داده یوانیح

 یبرا یمساعدتر طی، شراM2 پیفنوت یو القا ییایکروگلیم

 ن،ی(. علاوه بر ا49. 42)کندیم جادیا هاتیگودندروسیال زیتما

 رینظ ینیلیم یهانیپروتئ انیب شیها افزاپژوهش یبرخ

MBP ،PLP و MOG  گزارش  نیدرمان با کورکوم ازرا پس

 نی(. ا50است ) شدننهیلیرم ندیبهبود فرا انگریاند که بکرده

تنها  نیکورکوم یکه اثرات محافظت دهندینشان م هاافتهی

 یدر بازساز تواندیبلکه م ست،یمحدود به مهار التهاب ن

نقش  زین یمرکز یعصب ستمیس دهیدبیآس یساختارها

مرتبط با  یاهایکروگلیمفهوم م ر،یاخ یهاسال در.داشته باشد

 نیرا به خود جلب کرده است. ا یادیتوجه ز زین  یماریب

 وینورودژنرات یهایماریدر ب ایکروگلیم یاختصاص تیرجمعیز

 یژن انیب یالگو یو دارا شودیمشاهده م یو نوروالتهاب

 ی(. برخ58است) یعیطب یاهایکروگلینسبت به م یمتفاوت

 قیممکن است از طر نیاند که کورکومکرده شنهادیپ اتمطالع

 یسازو کاهش فعال DAMمرتبط با  یهاژن انیب میتنظ

ها، به محدودشدن التهاب مزمن و حفاظت از سلول نیمزمن ا

 ازمندیحوزه همچنان ن نیکمک کند؛ اگرچه ا یبافت عصب

 ی. نما1شکل  (.1( )شکل شماره 46است) یشتریب قاتیتحق

( Multi-targetچندهدفه ) یهاسمیاز مکان کیشمات

 پلیو نوروالتهاب در مالت یمنیا یهاپاسخ لیدر تعد نیکورکوم

و  یذات یمنیزمان اهم میبا تنظ نی. کورکومسیاسکلروز

 کیتولروژن کیتیدندر یهاسلول یالقا قیاز طر ،یاکتساب

(tDCsافزا ،)یهاسلول تیجمع شی T یمیتنظ (Tregs ،)

 یرسانامیپ یهاریو سرکوب مس TH17و  TH1 یهامهار پاسخ

 دیموجب کاهش تول MAPKو NF-κBوابسته به

 IL-1 ،IL-6 ،TNF-α ،IL-12) یالتهابشیپ یهانیتوکایسا

 IL-10) یضد التهاب یهانیتوکایسا دیتول شی( و افزاIL-17و 

. در شودیم ینیتوکای( و بازگرداندن تعادل ساTGF-βو 

 یسازبا مهار فعال نیکورکوم ،یمرکز یعصب ستمیس

 یالتهاب عصب M2به  M1از  پیفنوت رییتغ یو القا ایکروگلیم

 یهاکالی، رادIL-6و  TNF-α ،IL-1β دیموجب کاهش تول

، IL-10 انیب شیو افزا iNOS( و ROSs) ژنیفعال اکس

TGF-β  ،Arg-1   وCD206 استفاده  ن،ی. علاوه بر اشودیم

(، BBB) مغزی–یبا بهبود عبور از سد خون نیوکورکوماز نان

داده و  شیرا افزا یبه بافت عصب بیترک نیا یدسترس

و حفاظت  یمنیا یهاپاسخ لیبالقوه آن را در تعد یاثربخش

 .کندیم تیتقو سیاسکلروز پلیدر مالت یعصب

 یبر رو نیکننده کورکوم لیاثرات تعد .2.3

 سیاسکلروز پلیدر مالت B یهاسلول

 ریمهار مس ن،یاثر کورکوم یهاسمیمکان نیتراز مهم یکی

NF-κB یهاسلول یدر بقا یدینقش کل ریمس نیاست و ا 

Bکندیم فایا یمنیا یهاو پاسخ هانیتوکایسا دی، تول .

با مهار  نیاند که کورکومنشان داده In vitro مطالعات
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و  یالتهاب یهاژن انیموجب کاهش ب NF-κB یسازفعال

(. از 34)شودیم B یهادر سلول TNF-α و IL-6 دیتولکاهش 

 یمنیخودا یهاپاسخ دیدر تشد هانیتوکایسا نیآنجا که ا

به کاهش التهاب  تواندیها مهستند، مهار آن لیدخ

قادر  نیهمچن نیکورکوم.کمک کند یو عصب کیستمیس

 B (B-cell سلول رندهیوابسته به گ یرهایاست مس

Receptor; BCR) از حد شیب یسازرا مهار کند. فعال BCR 

خودواکنشگر  B یهاسلول ریبقا و تکث یاز عوامل اصل یکی

قادر است با کاهش  نی. کورکومشودیمحسوب م

 Syk لهاز جم ریمس نیدر ا یدیکل یهانیپروتئ ونیلاسیفسفر

 کندیم فیرا تضع B سلول یسازفعال یها، پاسخBTK و

مشخص شده است که همه  ریاخ یهاسال در (.34)

 نیاز ا یتیرجمعی. زستندین یعملکرد التهاب یدارا B یهاسلول

 Regulatory B) یمیتنظ B یهاها که با عنوان سلولسلول

Cells; Bregs) دیتول قیاز طر شوند،یشناخته م IL-10 ،

TGF-β و IL-35 (. در 59) کنندیم فایا ینقش ضدالتهاب

 یهانیتوکایسا دیبا تول یالتهاب B یهالمقابل، سلو

حاصل از  شواهد.مشارکت دارند MS ر پاتوژنزد یالتهابشیپ

 نیا انیتعادل م تواندیم نیاند که کورکوممطالعات نشان داده

(. 60دهد) رییتغ یمیتنظ B یهارا به نفع سلول تیدو جمع

پس از  TNF-α و IL-6 و کاهش ترشح IL-10 دیتول شیافزا

گزارش شده  یمدل التهاب نیدر چند نیدرمان با کورکوم

و  یمنیخودا یهاپاسخ اربه مه توانندیم راتییتغ نیاست. ا

 (.60) منجر شوند زایماریب T یهاسلول یسازکاهش فعال

 یها، تعامل متقابل سلولMS مهم پاتوژنز یهااز جنبه یکی

B و T یهااست. سلول B دیو تول ژنیارائه آنت قیاز طر 

 تیرا تقو TH17 و TH1 یهاسلول یهاپاسخ نیتوکایسا

را  B یهاسلول یبقا زین T یهاو در مقابل، سلول کنندیم

 شوندهتیچرخه خودتقو کیتعامل  نی. ا(63)دهندیم شیافزا

نشان  مطالعات.کندیکه به تداوم التهاب کمک م کندیم جادیا

، CD80 انیقادر است با کاهش ب نیاند که کورکومداده

CD86 و MHC-II یهابر سطح سلول Bها را در آن یی، توانا

-IL دیکاهش تول ن،ی(. علاوه بر ا34محدود کند) ژنیارائه آنت

شده  TH17 و TH1 یهاسلول زیموجب کاهش تما IL-12 و 6

 مطالعات.دهدیرا کاهش م یمنیخودا یهاو شدت پاسخ

با  نیکورکوم زیاند که تجونشان داده EAE شده در مدلانجام

 ،یمرکز یعصب ستمیبه س T و B یهاکاهش نفوذ سلول

 ینیو بهبود علائم بال یالتهاب یهانیتوکایسا انیکاهش ب

گزارش شده است که  نی(. همچن61همراه است)

 ،یستیز یفراهم شیبا افزا نیکورکوم یهاونینانوفرمولاس

وابسته به  یمنیا یهادر مهار پاسخ یشتریب یثربخشا

 .(1( )شکل شماره 61)دهندینشان م B یهاسلول

سلول  یبر رو نیکننده کورکوم لیاثرات تعد .3.3

 سیاسکلروز پلیدر مالت TH1 یها

 ریتاث یبا هدف بررس In vivo و In vitro مختلف مطالعات

 یتوکانیسا لیو پروفا TH1 یهاسلول رگروهیبر ز نیکورکوم

نشان داده است که  یبه خوب (TNF-α و IFN-γ) آن

و  زیتما قیاست که از دو طر ییتوانا نیواجد ا نیکورکوک

از  یکی(. 67-62)دیرا سرکوب نما TH1 یهاعملکرد سلول

را  TH1 یهاسلول زیتما نیکه به واسطه آن کورکوم ییهاراه

 (DCs)  کیتیدندر یهاعملکرد سلول رییتغ د،ینمایسرکوب م

 تواندیم یبه خوب نیمورد، کورکوم نی(. در ا69. 68) باشدیم

 یهاسلول زیتما یکه برا IL-12 یدیکل نیتوکایسا دیتول

TH1 (. از 68. 62)دیرا مهار نما باشدیم یفوق العاده ضرور

خود منجر به مهار  DCs توسط IL-12 دیمهار تول گر،یطرف د

 یهاسلول زیتما زین نیتوکایسا نیشده که ا IFN-γ دیتول

TH1 ریمس یدر ابتدا ن،ی(. بنابرا68. 62)دینمایم تیرا تقو 

 DCs عملکرد رییبا تغ نی، کورکومTH1 یهاو القا سلول زیتما

 دینمایم فایا TH1 یهارا در مهار سلول یمهم ارینقش بس

 یهامولکول انیب DCs بر ریبا تاث نیکورکوم ن،ی(. همچن70)

 زیو تما ریجهت تکث (CD11c و CD86 ،CD40) کمک محرک

منجر به کاهش  جهیرا کاهش داده و در نت TH1 یهاسلول

به طور  نیکوکورم (.70) گرددیها مسلول ریو تکث یسازفعال

 TH1 یهاو عملکرد سلول زیتما ر،یقادر است تکث زین میمستق

-IFN یهانیتوکایسا دیتول تواندیم نی. کورکومدیرا مهار نما

γ و TNF-α یهارا توسط سلول TH1 دیسرکوب نما .

 نیا دیتول نیکه بر اساس آن کورکوم یمولکول سمیمکان

سرکوب  TH1 یهارا توسط سلول یالتهاب یهانیتوکایسا

 NF-κB ،AP1 ینسخه بردار یفاکتورها انیکاهش ب کند،یم

فاکتور  انیبا کاهش ب نیهمچن نی. کورکومباشدیم STAT1 و

 TH1 یهاسلول زیمنجر به سرکوب تما T-bet ینسخه بردار

 سرکوب شده است زین IFN-γ دیآن تولکه متعاقب  گرددیم
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 C57BL/6 یهاموش یبر رو In vivo مطالعه کی در (.71)

ها سطوح موش نینشان داد که ا جیاند، نتاشده EAE که دچار

وجود، درمان با  نی(. با ا71) کنندیم انیرا ب IFN-γ از ییبالا

شد.  IFN-γ منجر به کاهش سطح یبه طور موثر نیکورکوم

منجر به  نیبا کورکوم ماری، تEAE یوانیدر مدل ح نیهمچن

 ن،ی. علاوه برادیگرد TNF-α یالتهاب نیتوکایسا دیکاهش تول

مدت زمان  ن،یبا کورکوم EAE دچار SJL/J یهادرمان موش

کاهش داد. در  یرا به طور قابل توجه یماریب ینیو شدت بال

 یهااز سلول IL-12 دیقادر بود تول نیمورد، کورکوم نیا

 یاختصاص TH1 یهاسلول زیو تما ایکروگلیماکروفاژ/م

فعال  T یهاسلول  ماریت نیرا مهار کند. همچن یعصب ژنیآنت

 القا شده توسط ونیلاسیمنجر به مهار فسفر نیشده با کورکوم

IL-12 ینسخه بردار یفاکتورها JAK22  نازیک نیروزی، ت ،

STAT3 و STAT4 یهادر سلول T ریگردد. مهار مس 

JAK/STAT ریتکث هشمنجر به کا تاینها  نیتوسط کورکوم 

 TH1 یهاسلول رگروهیز زیو تما IL-12 از یناش T یهاسلول

 In vitro مطالعه کیحاصل از  جیبا نتا هاافتهی نی. ادیگرد

خون  یتک هسته ا یهاهمسو بود که در آن سلول گرید

با  ماریتحت ت MS مبتلا به مارانیجدا شده از ب  یطیمح

 ریدچار کاهش چشمگ IFN-γ دیقرار گرفته و تول نیکورکوم

 مارینشان داد که ت گرید In vitro مطالعه کی ن،یشد. علاوه برا

 نیبا کورکوم TH1 یهاسلول نیو همچن +T CD4 یهاسلول

 گرددیها مسلول نیا ریسرکوب تکث زیمنجر به القا آپپتوز و ن

 .(1( )شکل شماره 71)

سلول  یبر رو نیکننده کورکوم لیاثرات تعد .4.3

 سیاسکلروز پلیدر مالت TH17 یها

 ییتوانا نیاز ا نیاند که کورکوممختلف نشان داده مطالعات

 ریو هم به صورت غ میبرخوردار است که هم به صورت مستق

 دیرا مهار نما TH17 یهاو عملکرد سلول زیتما ر،یتکث میمستق

 زیتما یبر رو نیکورکوم میمستق ریغ ی(. اثرات مهار72-75)

مورد  یتوکانیسا طیزمحیر رییتغ قیاز طر TH17 یهاسلول

از  یاثر مهار نیکه ا باشدیها مسلول نیا زیتما یبرا ازین

 کیتیدندر یهاعملکرد سلول یبر رو نیکورکوم ریتاث قیطر

به  یشگاهی(. مطالعات آزما77. 76شود ) یم یگر یانجیم

با  کیتیدندر یهاسلول ماریاند که توضوح نشان داده

 یهانیتوکایسا دیتول ریمنجر به کاهش چشمگ نیکورکوم

لازم  طیها شده و شراسلول نیتوسط ا IL-23 و IL-6 یدیکل

(. 77. 76. 73) کندیمختل م TH17 یهاسلول زیتما یرا برا

 پیفنوت یداریپا یبرا IL-23 نیتوکایکه سا ییاز آنجا

از  یکی ریمس نیاست، مهار ا یضرور زین TH17 یهاسلول

 محسوب نیکورکوم TH17 ضد یهاسمیمکان نیترمهم

که  یشنهادیپ یمولکول یهاسمیاز مکان گرید یکی. شودیم

 یهاعملکرد سلول رییبا واسطه آن منجر به تغ نیکورکوم

 زیموجب مهار تما میمستق ریشده و به طور غ کیتیدندر

TH17 رندهیگ انیب شیافزا گردد،یم mGluR4 یهادر سلول 

 زین میبه طور مستق نی(. کورکوم78) باشدیم کیتیدندر

 نی. کورکومدیمهار نما زیرا ن TH17 یهاسلول زیتما تواندیم

 رگروهیز زیتما یبرا یضرور یسیرونو یفاکتورها انیبا مهار ب

TH17 رینظ RORγt  و STAT3 ها سلول نیا زیتما ماًیمستق

-IL دیمنجر به کاهش تول گریو از طرف د دهدیرا کاهش م

 نیبا کورکوم ماریت، EAE یوانی(. در مدل ح79) شودیم 17

مرگ  نیشده و همچن TH17 یهاسلول زیمنجر به کاهش تما

(. 80) دهدیم شیافزا زیها را نسلول نیشده  ا یزیبرنامه ر

 مطالعه کیحاصل از مطالعات قبل، در  یها افتهیهمراستا با 

In vivo یوانیمدل ح یبر رو گرید EAE مشخص شد که  زین

و مهار  TH17 یهاسلول زیکاهش تما قیاز طر نیکورکوم

را  EAE ینیعلائم بال تواندیم IL-23 و IL-17 یهانیتوکایس

نشان  زین In vitro و Ex vivo (. مطالعات81. 74بهبود بخشد )

را در  IL-23 و IL-17 ترشح تواندیم نیاند که کورکومداده

شده به صورت وابسته به دوز کاهش دهد.  کشت یهاسلول

مطابقت دارد که  زین یگرید یمطالعه جینتابا  هاافتهی نیا

 یهاسلول یو توسعه زیبا مهار تما نینشان داد کورکوم

TH17کی، التهاب و علائم پاتولوژ EAE  حاد را در مدل رت

شده است که  شنهادیپ  (.82. 81) دهدیکاهش م  سیلوئ

 دیتول یکاهش میتنظ قیاز طر نیکورکوم یاثر مهار نیا

-IL-17 ،IL شامل یسیرونو یو فاکتورها رمؤث یهانیتوکایس

6 ،IL-21 ،RORγt و STAT3 (. 81شده است) یگر یانجیم

 انیبا کاهش ب نیمشخص شد که کورکوم ،یگریدر مطالعه د

IL-17 و RORγtیهاسلول کیستمی، پاسخ س TH17  را از

 کندیم لیتعد IL-17/IL-23 یدیبر محور کل ریتأث قیطر

 زین In vivo و In vitro مطالعات زحاصل ا یهاافتهی(. 83)

 یهاسلول زیتما کسویاز  نیاند که درمان با کورکومنشان داده
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 گرید ینموده و از سو لیرا تعد TH17 یهابکر به سمت سلول

 قیطر نیها را کاهش داده است و از اسلول نیعملکرد ا زین

 EAN  مبتلا به یهادر موش یقادر به کاهش التهاب و پاراپارز

 انیب نی(. مشخص شد که کورکوم84. 83است) بوده

RORγt ،IL-17  و IL-6  کاهش  یریرا به طور چشمگ

 یبا هدف بررس یمطالعه انسان کیدر  ت،ی(. در نها85) دهدیم

 یبر فراوان نیفرمول نانوکورکوم ییودرمان دار ریتاث

 یهانیتوکایس ،یسیفاکتور رونو انی، بTH17 یهاتیلنفوس

 MS مبتلا به ماریب 25فرد سالم و  35آنها در  ظتمرتبط و غل

به وضوح نشان داد که  جیماه درمان، نتا 6در ابتدا و پس از 

 انیو ب IL-17A ،IL-23 ، سطحTH17 یهاتعداد سلول

RORγt مارانیدر ب یریچشمگ به طور MS با گروه  سهیدر مقا

پس از درمان با  یابیاست. ارز افتهی شیکنترل سالم افزا

 ینشان از کاهش قابل توجه در فراوان نیوکورکومنان

 نیو همچن  IL-17و  RORγt ژن انی، سطح بTH17یهاسلول

 نیتوکایژن سا انیداشت، اما سطح ب  IL-17یسطح ترشح

IL-23 قرار  نینانوکورکوم ریآن تحت تأث یو غلظت سرم

 .(1( )شکل شماره 86نگرفت )

سلول  یبر رو نیکننده کورکوم لیاثرات تعد .5.3

 سیاسکلروز پلیدر مالت Treg یها

 Treg یهاو عملکرد سلول زیتما یبر رو نیکورکوم ریتاث

(. 87اعمال شود ) میو مستق میمستق ریبه صورت غ تواندیم

 یهابر سلول ریو با تاث میرمستقیبه طور غ نیکورکوم

ها به نام سلول نیخاص از ا پیفنوت کی جادیو ا کیتیدندر

 را یتوکانیسا طیزمحیکه ر  کیتولروژن کیتیدندر یهاسلول

 تیظرف کیواجد  دهد،یم رییتغ Treg یهابه سمت القا سلول

 نی(. ا88. 76است ) Treg یهاسلول کیبالقوه جهت تحر

 Treg یهامناسب جهت القا سلول ینیتوکایسا طیزمحیر

و عدم حضور  TGF-β ضدالتهاب نیتوکایحضور سا

 TH17 یهاسلول زیتما یبرا ازیموردن یدیکل یهانیتوکایسا

  TH17/Treg تعادل نرویاز ا باشد،یم IL-23 و IL-21 شامل

سوق  داده شده و متعاقب آن  Treg یهابه سمت سلول

 In مطالعه کی(. 77. 76) ددگریسرکوب م یالتهاب یهاپاسخ

vivo قینشان داد که تزر یبه خوب DCs با  ماریتحت ت یها

 Treg یهامنجر به القا سلول تواندیبه موش م نیکورکوم

CD4+CD25+Foxp3+ (علاوه برا88گردد .)یهاافتهی ن،ی 

از آن است  یمتعدد حاک In vivo و In vitro حاصل از مطالعات

 یهاسلول زیتما زین میقادر است به طور مستق نیکه کورکوم

Treg  مهم در  یمولکول یهاسمیاز مکان یکیرا القا نموده و

 باشدیم Foxp3 یفاکتور نسخه بردار انیب شیمورد افزا نیا

جدا  PBMCs یبر رو In vitroمطالعه  کی در  (.95،89،83)

و  نی، درمان با کورکومMSمبتلا به  ماریب 20شده از 

و  FOXP3ژن  انیقابل توجه ب شیمنجر به افزا ولیتریکلس

 کیدر  نی(. همچن77شد) Treg یهاسلول یفراوان شیافزا

با  ماری، تEAE یوانیمدل ح یبر رو In vivoمطالعه 

شده که با  یماریب ینیعلائم بال فیفمنجر به تخ نیکورکوم

همراه بوده است  Treg یهادر تعداد و عملکرد سلول شیافزا

 Treg یهاسلول پیمطالعه فنوت نیدر ا (.71)

CD4+CD25+Foxp3داشت و به  یقابل ملاحظه ا شی+ افزا

 IL-10 یضد التهاب نیتوکایغلظت سا زین شیافزا نیموازات ا

 EAEدچار  ین در موش هایدرمان با کوکوم ریتحت تاث

عملکرد  شیاز افزا یمورد حاک نینشان داد که ا شیافزا

(. 71بوده است) نیمتاثر از درمان با کورکوم Treg یهاسلول

 پلیمبتلا به مالت ماریب 50 یبر رو یمطالعه انسان کیدر 

 ی( اثرات درمانRRMS)  ابندهیبهبود-عودکننده سیاسکلروز

و عملکرد  یفراوان یبر رو نینانوکورکوم ونیفرمولاس

مطالعه  نیحاصل از ا جی(. نتا96شد ) یبررس Treg یهاسلول

به  نینانوکورکوم ونینشان داد که درمان با فرمولاس یبه خوب

فاکتور  یژن انی، بTreg یهاسلول یماه قادر بود فراوان 6مدت 

 یسطح ترشح زیو ن Foxp3 ،IL-10 ،TGF-β ینسخه بردار

IL-10  وTGF-β (.1( )شکل شماره 96دهد ) شیافزا ار 
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 پلیو نوروالتهاب در مالت یمنیا یهاپاسخ لیدر تعد نی( کورکومMulti-targetچندهدفه ) یهاسمیاز مکان کیشمات ی. نما1شکل 

 تیجمع شی(، افزاtDCs) کیتولروژن کیتیدندر یهاسلول یالقا قیاز طر ،یو اکتساب یذات یمنیزمان اهم میبا تنظ نیکورکوم .سیاسکلروز

 دیموجب کاهش تول MAPKو   NF-κBوابسته به یرسانامیپ یهاریو سرکوب مس TH17و  TH1 یهاپاسخ(، مهار Tregs) یمیتنظ T یهاسلول

( و TGF-βو  IL-10) یضد التهاب یهانیتوکایسا دیتول شی( و افزاIL-17و  IL-1 ،IL-6 ،TNF-α ،IL-12) یالتهابشیپ یهانیتوکایسا

 M2به  M1از  پیفنوت رییتغ یو القا ایکروگلیم یسازبا مهار فعال نیکورکوم ،یمرکز یعصب ستمی. در سشودیم ینیتوکایبازگرداندن تعادل سا

،  IL-10 ،TGF-β انیب شیو افزا iNOS( و ROSs) ژنیفعال اکس یهاکالی، رادIL-6و  TNF-α ،IL-1β دیموجب کاهش تول یالتهاب عصب

Arg-1   وCD206 مغزی–یبا بهبود عبور از سد خون نیوکورکوماستفاده از نان ن،ی. علاوه بر اشودیم (BBBدسترس ،)به بافت  بیترک نیا ی

 .کندیم تیتقو سیاسکلروز پلیدر مالت یو حفاظت عصب یمنیا یهاپاسخ لیبالقوه آن را در تعد یداده و اثربخش شیرا افزا یعصب
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 بحث

MS است  یبا پاتوژنز چندعامل دهیچیپ منیخودا یماریب کی

 یمیو تنظ یالتهاب یهاپاسخ انیکه در آن عدم تعادل م

 بیشدن و آس نهیلیدم جادیدر ا ینقش اساس یمنیا ستمیس

 ،یکیمونولوژیاز نقطه نظر ا (. 97. 1)کندیم فایا یعصب

 B یهاتیلنفوس ا،یکروگلیم یهانشده سلول میعملکرد تنظ

به عنوان  نیلیم ژنیآنت یخودواکنشگر و اختصاص T و

شناخته  یمرکز یعصب ستمیالتهاب در س یاصل یهامحرک

شکست در تحمل به خود و عدم  ،ی(. از طرف97. 1)شوندیم

از نقص در تعداد و عملکرد  یناش یمنیا یهاپاسخ میتنظ

و  جادیرا در ا یکننده ا نیینقش تع  زین Treg یهاسلول

مرسوم شامل  یها. درمانکندیم فایا MS یماریگسترش ب

 رینظ کیولوژیب یهادرمان زیو ن IFN-β ها،دیکواستروئیکورت

 ریرغم تاث ی(. عل97. 1)باشدیمونوکلونال م یهایباد یآنت

داشته  یگسترده ا یها عوارض جانبدرمان نینسبتا مطلوب، ا

 نهیهز زین کیولوژیبر عوامل ب یمبتن یهاو استفاده از درمان

و جز  یفنول یپل بیترک کیبه عنوان  نی. کورکومباشندیبر م

از اثرات  یعیوس فیزردچوبه واجد ط اهیو فعال گ یاصل

 ،ییایضد باکتر ،یاثرات ضد التهاب رینظ کیفارماکولوژ

در دسترس،  یبوده و از طرف یو ضد سرطان دانیاکسیآنت

با هدف  زین یورمطالعه مر نی(. ا30)باشدیم منیارزان و ا

 یهابر سلول نیکننده کورکوم لیاثرات تعد یبررس

و  یزیر هیپا MS یماریدر ب T و B یهاتیلنفوس ا،یکروگلیم

 نیکه کورکوم دهدیحاضر نشان م جیانجام شد. مرور نتا

مهم، تعادل  یهاسلول نیهمزمان بر ا ریتأث قیاز طر تواندیم

 نیو بد دینما میظرا بازتن MS در یمنیا ستمیشده سمختل

مطرح  یماریب کنندهلیعامل بالقوه تعد کیبه عنوان  بیترت

با مهار  نیمطالعه، کورکوم نیا یهاافتهی مطابق.شود

 یهادر سلول MAPK و NF-κB نگیگنالیس یهاریمس

 M1 پیها از فنوتسلول نیا پیفنوت رییمنجر به تغ ایکروگلیم

 دی( و متعاقب آن کاهش تولیمی)ترم M2 پی( به فنوتی)التهاب

 دیگرد TNF-α و IL-1β ،IL-6 رینظ یالتهاب یهانیتوکایسا

 نیکه با واسطه آن کورکوم یگرید یمولکول سمی(. مکان49)

 ایکروگلیم یهاسلول یالتهاب یهامنجر به سرکوب عملکرد

است. کاهش  MAPK و TLR4 یرهایمس میتنظ شود،یم

 Nrf2/HO-1 ریمس یسازفعال قیاز طر ویداتیاسترس اکس

در  نیکورکوم یمولکول یها سمیاز مکان گرید یکی زین

 نفلامازومیمهار ا ن،ی(. همچن49است) ایکروگلیم یهاسلول

NLRP3 در کنترل  نینو سمیمکان کی نیتوسط کورکوم

قادر  نیکورکوم ریتأث ،یاست. از طرف ییایکروگلیالتهاب م

 یعصب ستمیس یهاسلول ریبا سا ایکروگلیاست بر تعاملات م

ها و نورون هاتیگودندروسیال ها،تیهمچون آستروس یمرکز

 یهاوابسته سلول یالتهاب یهابر پاسخ یتوجه بلقا یاثر مهار

امروزه مفهوم  ل،یدل نی(. به هم56داشته باشد ) ایکروگلیم

عنوان به «تیگودندروسالی–تآستروسی–ایکروگلیمحور م»

مطرح  MS شرفتیمؤثر در پ یسازوکارها نیتراز مهم یکی

محور از  نیبر ا نیکورکوم یشده است و نقش ضد التهاب

کننده  لیتعد اثرات  (.56)برخوردار است ییبالا تیاهم

 قیاز چند طر B یهاسلول یبر رو نیکورکوم یمنیا ستمیس

 زیو تما ریاست. مورد اول شامل مهار تکث فیقابل توص

مهار چرخه  قیاثر از طر نیکه ا باشدیم یالتهاب B یهاسلول

 CD86 و CD80 انیو کاهش ب BCR نگیگنالیمهار س ،یسلول

و  B یهادر سلول NF-κB ری(. مهار مس34)شودیانجام م

 نیو همچن یالتهاب یهانیتوکایسا دیمتعاقب آن کاهش تول

 یمولکول یهاسمیاز مکان گرید یکی B یهاسلول یکاهش بقا

بر  ریتاث ت،یاست. در نها نیکوکورم یرگذاریدر تاث لیدخ

 فتیو ش یمیتنظ B یهاو سلول یالتهاب B یهاتعادل سلول

 دیکه منجر به تول یمیتنظ B یهاتعادل به سمت سلول نیا

 زین شودیم TGF-β و IL-10 رینظ یضد التهاب یهانیتوکایسا

(. 60)است نیمهم کورکوم یمولکول یهاسمیاز جمله مکان

وابسته به  یهابر پاسخ یقابل توجه یاثر مهار نیکورکوم

و  زیتما ر،یکاهش تکث قیاثر از طر نیدارد. ا  TH1 یهاسلول

توسط  IL-12 دی. مهار تولشودیها اعمال مسلول نیعملکرد ا

 یکیتحرکمک یهامولکول انیکاهش ب ک،یتیدندر یهاسلول

 یسیرونو یهاوابسته به فاکتور یرسان امیپ یرهایو مهار مس

 یهاسمیاز جمله مکان T-bet و NF-κB ،STAT1 یدیکل

 TNF-α و IFN-γ یاست. با توجه به نقش مرکز یشنهادیپ

کاهش  ا،یکروگلیم یهاسلول یسازو فعال نیلیم بیدر آس

در  زیو ن EAE یوانیح یهادر مدل هانیتوکایسا نیا

 نیکه کورکوم دهدینشان م MS مارانیمشتق از ب یهاسلول

 را کاهش دهد یشدت التهاب عصب میبه طور مستق تواندیم

در  یکه نقش مهم TH17 یهاسلول گر،ید یسو از(. 62،71)
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 یبرا یگریدارند، هدف مهم د CNS داریو پا دیالتهاب شد

مورد  نیدر ا هاافتهی. مرور شوندیمحسوب م نیاثرات کورکوم

و هم  میهم به صورت مستق نیکه کورکوم دهدینشان م زین

. کاهش کندیرا مهار م TH17 و عملکرد زیتما میرمستقیغ

 طیزمحیموجب اختلال در ر DCs توسط IL-23 و IL-6 دیتول

که مهار  یدر حال شود،یها مسلول نیا یالقا یلازم برا

را  TH17 میمستق زیتما زین STAT3 و RORγt یفاکتورها

در  ینیو بهبود علائم بال IL-17 . کاهش سطحدهدیکاهش م

در مطالعات  TH17 یکاهش فراوان زیو ن یوانیح یهامدل

 تیاثر را تقو نیا ینیبال تیاهم ن،ینانوکورکوم با یانسان

مرور نشان  نیا یهاافتهیمقابل،  در (.75،76،85)کندیم

 ستمیس یمیقادر است عملکرد تنظ نیکه کورکوم دهدیم

 یهاسلول تیتعداد و فعال شیکند. افزا تیتقو زیرا ن یمنیا

Tregانیب شی، افزا Foxp3 یهانیتوکایو بالا رفتن سطح سا 

مهم مطالعات  جیاز جمله نتا TGF-β و  IL-10 یضدالتهاب

و هم از  میاثرات هم به صورت مستق نیاست. ا شدهیبررس

 طیزمحیکه ر شودیاعمال م کیتولروژن DCs یالقا قیطر

سوق  یضدالتهاب یهارا به سمت پاسخ ینیتوکایسا

 ن،یاثر کورکوم یهاجنبه نیتراز مهم یکی (.76)دهندیم

(. عدم 83. 76است ) TH17/Treg آن در اصلاح تعادل ییتوانا

 یدیکل یهایژگیاز و یکی TH17 محور به نفع نیتعادل ا

محسوب  MS از جمله منیخودا یهایماریاز ب یاریبس

با مهار  نیکه کورکوم دهدیمطالعه نشان م نی. اشودیم

تعادل را به سمت  نیا Treg یهالولو س TH17 رگروهیز

 یاثر نی(. چن83. 76)دهدیم رییتغ یضدالتهاب تیوضع

 کیبه عنوان  نیکورکوم کیستمیدهنده عملکرد سنشان

مهارکننده  کیچندهدفه است، نه صرفاً  یمنیا کنندهلیتعد

بر  ریتأث قیاز طر نیکورکوم ن،یبر ا علاوه.خاص یالتهاب ریمس

 یعیوس فیط انیمشترک در م یالتهاب یرسان امیپ یرهایمس

 و NF-κB ،MAPK ریمختلف نظ یمنیا یهااز سلول

JAK/STAT را در سطوح مختلف  یمنیا یهاقادر است پاسخ

 یماریب یچندهدفه برا یژگیو نی(. ا37کند) میتنظ

 یمنیا یرهایاز مس یاشبکه نکه در آ MS مانند یادهیچیپ

 دیحال، با نی(. با ا37) شودیمحسوب م تیهستند، مز ریدرگ

 In توجه داشت که بخش عمده شواهد موجود از مطالعات

vitro و In vivo ها به آن میمستق میبدست آمده است و تعم

از  یکی ،ینینظر بال از.است اطیاحت ازمندین ینیبال طیشرا

 نییپا یستیز یفراهم ن،یاستفاده از کورکوم یاصل یهاچالش

 نینو یهاونیحال، استفاده از فرمولاس نی. با اباشدیآن م

برطرف  یرا تا حد تیمحدود نیا تواندیم نیمانند نانوکورکوم

. 86کند ) جادیا یقابل توجه کنندهلیتعدیمنیکرده و اثرات ا

 ینیبال یهاییانجام کارآزما دوارکننده،یام جی(. با وجود نتا96

 یطولان یریگیبا حجم نمونه بزرگ، دوره پ شدهیسازیتصادف

 یاثربخش نییتع یاستاندارد برا ینیبال یامدهایپ یابیو ارز

 است. یضرور نیبلندمدت کورکوم یمنیو ا یواقع

 نتیجه گیری

با خواص  یعیطب فنولیپل بیترک کیعنوان به ن،یکورکوم

قادر  ،یمنیا ستمیس کنندهلیو تعد یدانیاکسیآنت ،یضدالتهاب

 MS در پاتوژنز یدیکل ریمس نیزمان چندصورت هماست به

متداول که  یهااز درمان یاریرا هدف قرار دهد. برخلاف بس

 تمرکزخاص م یسلول تیجمع کی ایمولکول  کیعمدتاً بر 

اثرات چندهدفه خود بر  قیاز طر نیهستند، کورکوم

 یبرا یابالقوه تیظرف ،یو التهاب یمنیا دهیچیپ یهاشبکه

 یعصب یهابیو محدود کردن آس یماریب تیکاهش فعال

 نینشان داد که کورکوم یمطالعه مرور نیا.نشان داده است

آن از  پیفنوت رییو تغ ایکروگلیم یهاسلول یسازبا مهار فعال

 دیتول (M2) یمیترم پیبه فنوت (M1) یحالت التهاب

-IL و  TNF-α  ،IL-1βاز جمله یالتهابشیپ یهانیتوکایسا

-NF نگیگنالیس یرهایمهار مس قیطر را کاهش داده و از 6

κB ،TLR4/MAPK نفلامازومیو ا NLRP3  شدت التهاب در 

CNS ریمس یسازفعال ن،ی. علاوه بر اکندیرا محدود م 

Nrf2/HO-1 از  گرید یکی و،یداتیو کاهش استرس اکس

ها و در حفاظت از نورون نیمهم کورکوم یهاسمیمکان

 یاکتساب یمنیدر بخش ا. شودیمحسوب م هاتیگودندروسیال

عملکرد  تیتقو TH17 و TH1 یهابا مهار پاسخ نیکورکوم ز،ین

از  B یهاسلول یسازو کاهش فعال یمیتنظ T یهاسلول

 تیو تقو BCR/NF-κB وابسته به نگیگنالیجمله مهار س

چرخه التهاب  تواندیم ،یمیتنظ B یهاعملکرد سلول

افزا اثرات هم نیکند. ا لیسطح تعد نیرا در چند یمنیخودا

منفرد، بلکه  ریمس کیتنها بر نه نیکه کورکوم دهندینشان م

اثر  MS در پاتوژنز ریدرگ یهاسمیاز مکان یابر شبکه

 ینیبال یهاداده دوارکنندهیام جینتا نیوجود ا با.گذاردیم
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 ن،ییپا یستیز یفراهم ن،یهمچنان محدود هستند. همچن

موانع  نیتراز مهم نیکورکوم عیسر سمیکم و متابول تیحلال

. هرچند شوندیمحسوب م ینیبه کاربرد بال هاافتهی نیانتقال ا

تا  یندارورسا نینو یهاو سامانه هاونیتوسعه نانوفرمولاس

 نییتع یرا برطرف کرده است، اما برا هاتیمحدود نیا یحد

مبتلا  مارانیدر ب باتیترک نیا نهیو دوز به یمنیا ،یاثربخش

و با  یبزرگ، چندمرکز ینیبال یهاییانجام کارآزما MSبه 

 است. یمناسب ضرور یطراح

 

 تشکروقدردانی

 موردی ندارد.

 داده هاومطالب دردسترس بودن

ین مطالعه از نوع مروری است و پژوهش اصیل محسوب 

گذاری وجود ای برای اشتراکهای اولیهشود؛ بنابراین دادهنمی

ها بر عهده نویسنده بودن دادهندارد. مسئولیت در دسترس

 مسئول است

 تضاد منافع

 وجود ندارد.

 رضایت انتشار

 درادن دربراک

 اخلاق ورضایت برای شرکتتاییدیه 

های و از نمونه انجام شده رواییمرور به صورت مقاله فوق 

مطالعه  نیا ن،یهمچن انسانی و حیوانی استفاده نکرده است.

انجام شد.  ینکیهلس هیانیمندرج در ب یمطابق با اصول اخلاق

مراحل  یدر تمام  اه هداداطلاعات و  یمحرمانگ ن،یهمچن

 شد. تیانجام پژوهش رعا

 افشای مالی

 دریافتبودجه مالی  و نهادی برای مقاله فوق از هیچ سازمان

 نشده است.

 نویسندگانمشارکت 

و  دییمقاله را مطالعه، تأ یینسخه نها سندگانینو یتمام

 .اند رفتهیآن را پذ یمحتوا یکپارچگیصحت و  تیمسئول
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